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Nederlandse Liga tegen Epilepsie
De vereniging van professionals werkzaam in de epilepsiezorg en op aanverwante terreinen
Inspiratie Netwerk Kennis
De inbreng van de overheid en de medische en maat-
schappelijke veranderingen in de epilepsiezorg vragen
aandacht. U wilt op de hoogte blijven en uw vak goed uit-
oefenen. Verpleegkundigen, maatschappelijk werkers,
medewerkers uit het onderwijs, (kinder)neurologen, 
kinderartsen, psychologen, neurochirurgen en andere
professionals binnen de epilepsiezorg hebben de weg
naar de Liga inmiddels gevonden.
Eén van de speerpunten van de Liga is het stimuleren van
en informeren over wetenschappelijk onderzoek naar 
epilepsie. De Liga slaat daarbij een brug tussen weten-
schap en praktijk. Speciaal voor dit doel is de Sectie
Wetenschappelijk Onderzoek (SWO) opgericht. Als
Ligalid kunt u zich aansluiten bij de SWO. De SWO levert
een vaste bijdrage aan dit blad. De werkgroep Multi-
disciplinaire Psychosociale Hulpverlening inventariseert
en evalueert het psychosociale hulpverleningsaanbod.
De commissie Epilepsieverpleegkundigen is een platform
dat zich richt op de professionalisering van een relatief
nieuwe beroepsgroep.
Maar het lidmaatschap biedt meer:
- Het vakblad ‘Epilepsie’
- Korting op toegang Nationaal Epilepsie Symposium
- Korting op diverse internationale vakbladen
Bent u beroepsmatig werkzaam in de epilepsiezorg? Dan
zult u de Liga als een inspiratiebron ervaren. Als student
of assistent in opleiding (AIO) bent u ook welkom. 
Mail of bel naar info@epilepsieliga.nl, 030 63 440 63.
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Van de redactie
Naar aanleiding van het uit de handel
nemen van primidon komt in dit
nummer het onderwerp ‘generieken
versus specialité’ aan de orde. 
Dit onderwerp zal regelmatig terug-
keren in ‘Epilepsie’. Verder bijdragen
uit de neurowetenschappen over 
epileptogeniciteit van hersenlaesies
en de achtergronden van neuro-
psychologisch onderzoek naar
bewustzijnsmaten als aandacht en 
vigilantie in relatie met epilepsie.
In de rubriek ‘Ingezonden berichten’
wordt onder andere uitgebreid aan-
dacht besteed aan de vertrekkende 
en aantredende voorzitter van de
Epilepsie Vereniging Nederland. 
Hebt u een mening over dit alles? 
Laat het ons dan weten. 
De redactie staat er voor open.
Pauly Ossenblok 
OssenblokP@kempenhaeghe.nl
De farmaceutische industrie, een beursgenoteerde
industrietak
De farmaceutische industrie heeft zich tot een interna-
tionale, moderne en beursgenoteerde industrietak ont-
wikkeld. Men is verantwoording verschuldigd aan de
aandeelhouders. Nieuwe middelen en innovatieve toe-
dieningsvormen moeten zorgen voor een efficiënt 
assortiment. Doelstellingen moeten worden gehaald en
middelen, die onvoldoende winst genereren, worden
afgestoten. Zo is het mogelijk dat de belangen van de
firma niet volledig parallel lopen met de belangen van de 
patiënt. De industrie is zich hiervan bewust en definieert
daarom de corporate responsibility als volgt:
“AstraZeneca will maintain high standards of ethical 
marketing and selling practice in all countries. We will
respect the professional responsibilities of health care
providers and hold in highest regard the well being of
patients who receive our products.”
(www.astrazeneca.com/article/11123.aspx). 
Het College ter Beoordeling van Geneesmiddelen
Het College ter Beoordeling van Geneesmiddelen (CBG)
is een uitvoerend orgaan met een zelfstandige bevoegd-
heid om, op basis van de wettelijke criteria, genees-
middelen in het register in te schrijven, te weigeren of
door te halen. Geregistreerde geneesmiddelen mogen op
de Nederlandse markt worden verhandeld (zie ook
www.cbg-meb.nl/nl/overcbg/index.htm). In toenemende
mate wordt de Nederlandse gang van zaken beïnvloed
door de zich ontwikkelende Europese regelgeving. Zo 
verzorgt het in Londen gevestigde EMEA (European
Agency for the Evaluation of Medicinal Products) de
Europese registratie van nieuwe geneesmiddelen.
Activiteiten aangaande het in de handel brengen, blijven
op landelijk niveau georganiseerd. 
De registratie
Registratie van een nieuw geneesmiddel wil zeggen dat
het geneesmiddel in Nederland verhandeld mag worden.
Het dossier van het oorspronkelijke product (referentie-
product) bevat de uitgebreide farmaceutische en medische
informatie over effectiviteit en veiligheid. De marketing-
activiteiten van de fabrikant moeten worden beperkt tot
de indicaties welke in dit dossier opgenomen zijn. Maar
in de dagelijkse praktijk komt het regelmatig voor dat een
product breder gebruikt wordt dan bij de registratie is
vastgesteld. Enkele voorbeelden hiervan zijn: primidon 
bij essentiële tremor, midazolam bij series aanvallen, 
valproaat bij migraine en depressies. 
Octrooibescherming en generieken
Na een periode van 10 jaar van dossierbescherming en als
de octrooibescherming is afgelopen, mogen andere fabri-
kanten het geneesmiddel kopiëren. Wat betreft de pre-
klinische en klinische gegevens mag verwezen worden
naar het originele dossier van de innovator. Wel moet
voor het generieke product met behulp van bio-equivalen-
tie onderzoek bij gezonde vrijwilligers aangetoond worden
dat de systemische beschikbaarheid van het geneesmiddel
gelijk is aan die van het referentieproduct. Deze vervang-
producten (generieken) hoeven bij registratie dus maar
beperkte gegevens in te leveren. Overbodig geacht onder-
zoek bij dier en mens wordt daarmee vermeden. 
Als er eenmaal generieken op de markt zijn, neemt de 
aandacht van de innoverende industrie voor het product
geleidelijk af. Begrijpelijk, want investeringen >
Door: Johan Van Parys, Neurologie, Stichting Hans Berger Kliniek, Breda
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Over winkeldochters, wezen 
en continuïteit
De casus ‘primidon’ (Mysoline®, Mylepsinum®, Liskantin®)1
In de zomer van 2003 besloot AstraZeneca de productie en verkoop van primidon (Mysoline®) te stoppen.
Enkele maanden nadat de firma hierover een bericht had rondgestuurd, zou het middel niet meer beschik-
baar zijn. Meerdere patiënten kregen dit bericht, als een koude douche, te horen van de apotheekassistente.
Dit leidde tot grote commotie bij de patiënten.
Wat maakt hersenlaesies epileptogeen? Hieraan werd een
sessie gewijd op de Endo-Neuro-Psycho meeting, het
forum voor neurowetenschappen in Nederland. 
De vraag wat hersenlaesies epileptogeen maakt, is mooi te
illustreren aan de hand van tubereuze sclerose (TSC). TSC
is een aandoening, waarbij talrijke hersenlaesies (tubers)
ontstaan en die bijna altijd gepaard gaat met focale epi-
lepsie. Er zijn aanwijzingen dat bij sommige patiënten
met TSC slechts één van de vele tubers verantwoordelijk is
voor de epilepsie. Bij enkele patiënten kon deze epilepsie
door een operatie  worden behandeld. Gastspreekster
Diane Chugani (Detroit, USA) heeft veel onderzoek
gedaan naar TSC. Zij presenteerde haar resultaten met de
PET tracer alfa-methyl-l-tryptofaan (AMT), een precursor
van serotonine. De uptake van AMT bleek selectief ver-
hoogd in de epileptogene tuber. Dit is bijzonder; de meeste
PET tracers ( bijvoorbeeld fluordesoxyglucose) laten juist
negatieve resultaten zien (verminderde uptake) in epilep-
tisch actieve gebieden. Deze PET tracers zijn daarom niet
bruikbaar bij laesies die toch geen uptake vertonen. 
In de overige bijdragen werd een relatie gelegd tussen
electrofysiologische afwijkingen en kenmerken van 
patiënten met laesies of kenmerken van de laesie zelf. 
Een retrospectief onderzoek van het EEG liet bijvoorbeeld
zien dat debuutleeftijd, het type aanvallen en het IQ van
TSC-patiënten bij wie 1 of 2 foci werden gevonden signifi-
cant verschilden van de kenmerken van de groep 
patiënten bij wie 3 of meer foci werden gevonden (Floor
Jansen). Uit de relatie tussen epileptische corticografische
patronen tijdens operatie en histologische kenmerken van
een mysterieuze tumor, het ganglioglioom, bleek dat deze
in wisselende mate tekenen vertoont van corticale dysplasie
(Cyrille Ferrier). Het ganglioglioom is in hoge mate geas-
socieerd met medicamenteus resistente epilepsie. Else
Tolner besprak de subtiele electrofysiologische verande-
ringen in een door status epilepticus geïnduceerd ratten-
model van hippocampale epilepsie en gaf daarmee een
kijkje in een ontregeld neuraal netwerk.
Door: Frans Leijten, Klinische Neurofysiologie, Universitair Medisch Centrum, Utrecht 
en Rob Voskuyl, Laboratorium voor Fysiologie, Leiden
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moet men dan ook nog jaarlijks een beroep doen op een
coulance-regeling bij de ziektekostenverzekeraar. 
Reciprociteit
Het is het goede recht van een fabrikant met zijn product
te doen wat in het belang van de firma is. Het siert de
fabrikant als een beslissing tot uit de handel nemen niet
leidt tot ongemak en risico voor de patiënt. Wanneer van
een bewezen werkzaam product geen generiek voorhanden
is, verdient het de voorkeur het middel over te dragen aan
een andere firma. Het is immers wel wrang dat wanneer
een fabrikant om economische redenen besluit een pro-
duct uit de handel te nemen, dit aanleiding geeft tot extra
kosten bij de patiënt en de ziektekostenverzekeraar.
Zonder te spreken van de angst en onrust bij de patiënt,
die van het medicijn afhankelijk is voor zijn welbevinden. 
Hoe het verder afliep met primidon
Na de melding hebben neurologen en patiënten in ver-
schillende landen heftig geprotesteerd. Niet in Duitsland
omdat daar de firma Desetin een generiek preparaat
(Liskantin®) verkoopt. Uiteindelijk heeft AstraZeneca
besloten de productie en registratie over te doen aan 
het Engelse bedrijf Acorus Therapeutics Ltd 
(www.acorus-therapeutics.com). De Nederlandse 
vestiging van AstraZeneca heeft daarop meegedeeld dat
hierdoor de levering van Mysoline® is veilig gesteld.
1 Dank aan mw. drs. E.M.A. Breedveld, van het CBG, voor haar
waardevolle commentaar en aanvullingen bij een eerdere versie
van de tekst.
voor aanvullend onderzoek komen wel volledig ten laste
van de innovator, maar de eventuele baten moeten worden
gedeeld  met de producent van generieken. Men ziet dan
ook vaak de marketingactiviteiten voor het geneesmiddel
afnemen en het marktaandeel geleidelijk verminderen.
Uit de handel nemen
De firma die het geneesmiddel in de handel brengt, is
eigenaar van het product en kan naar eigen goeddunken
besluiten een geneesmiddel of een toedieningsvorm uit
de handel te nemen c.q. de registratie door te halen. Hier
is geen toestemming voor nodig. Het CBG heeft geen
juridische middelen om dit besluit tegen te houden. Het
is gelukkig wel steeds meer gebruikelijk een dergelijk
voornemen in de diverse koepels te bespreken en tijdig
aan het CBG te melden. Zijn er argumenten om een 
product toch in de markt te houden, dan wendt het CBG
zijn invloed en overtuigingskracht aan om een oplossing
te vinden. Zijn er geen overwegende bezwaren of worden
de argumenten niet gevolgd, dan worden de voorschrijvers
en apothekers door de fabrikant op de hoogte gesteld en
na een ‘phase-out’-periode verdwijnt het middel uit de
handel. Er zijn echter geen criteria voor de duur van deze
phase-out periode. Het is wel gebruikelijk dat er voor een
chronische medicatie een ruime periode (eerder jaren dan
maanden) is, zodat de behandeling van de patiënten niet
onverhoeds drastisch gewijzigd moet worden. 
De registratiehouder kan het CBG verzoeken de registratie
door te halen. Sinds een recente uitspraak van het
Europese Hof houdt het doorhalen van een registratie 
niet meer in dan dat het geneesmiddel uit de handel 
‘verdwenen’ is. Generieken mogen in de handel blijven,
ook nadat het referentieproduct verdwenen is. Het
registratiedossier blijft bestaan en zou zelfs kunnen 
dienen voor het (opnieuw) in de handel brengen
(Richtlijn 2004/27/EG).
Het uit de handel nemen door de fabrikant is een van de
nog landelijk georganiseerde zaken. Het kan dus voor-
komen dat een product in Nederland uit de handel wordt
genomen, maar in een ander land wel beschikbaar blijft.
Is de patiënt op dat middel ingesteld dan kan het voorko-
men dat patiënt en behandelaar concluderen dat er geen
medische reden is om de werkzame medicatie te wijzigen.
Men komt dan wel in een administratieve en praktische
mallemolen terecht. Invoeren vanuit het buitenland door
de fabrikant, bestellen via de internationale apotheek, in
het buitenland gaan kopen of via een internetapotheek
bestellen, zijn noodsprongen die leiden tot moeizaam
controleerbare en dus onwenselijke situaties. Bovendien
Epileptogeniciteit van hersenlaesies
Consistentie van EEG-bevindingen 
bij patiënten met tubereuze sclerose 
Door: Floor Jansen, Mireille Bourez-Swart, Cees van Huffelen en Onno van Nieuwenhuizen, 
Kinderneurologie en Klinische Neurofysiologie, Universitair Medisch Centrum, Utrecht
Bij patiënten met tubereuze sclerose en epilepsie werd de consistentie van EEG foci bestudeerd. Hoewel het
aantal foci over het algemeen toeneemt in de loop der jaren, werd bij bijna alle patiënten tenminste één
consistente locatie van interictale epileptiforme activiteit gevonden. De resultaten van deze studie dragen
mogelijk bij aan een verbetering van het selecteren van patiënten die in aanmerking komen voor epilepsie-
chirurgie.
Veranderingen in het interictale EEG
Epilepsie is een van de meest voorkomende verschijn-
selen bij patiënten met tubereuze sclerose (TSC) (1). 
Het natuurlijke ziekteverloop van patiënten met TSC en 
epilepsie is vaak ongunstig. Slechts 50% van de patiënten
reageert voldoende op medicatie. Men is terughoudend
met het chirurgisch verwijderen van de tubers, omdat
men vreest dat gedurende het verloop van de ziekte  >
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Gangliogliomen zijn geassocieerd met medicamenteus
onbehandelbare epilepsie. Bij pathologisch onderzoek
kunnen in de gebieden grenzend aan de tumor dysplasti-
sche veranderingen, zoals een gestoorde corticale archi-
tectuur in de vorm van abnormale neuronen (qua grootte,
oriëntatie en clustering) en/of aanwezigheid van ballon-
cellen, gevonden worden. In vivo epileptogeniciteit geme-
ten aan de hand van intraoperatief elektrocorticografische
pieken en de relatie met deze histopathologische verande-
ringen zijn grotendeels onbekend.
Elektrocorticografische registraties en 
neuropathologie
Preparaten van vierentwintig patiënten met een gangliogli-
oom werden onderzocht op de aanwezigheid van een
gestoorde corticale architectuur in de vorm van abnormale
neuronen en van balloncellen (figuur 1). De duur van de
elektrocorticografie registratie was ongeveer 10 minuten.
Het elektrodengrid werd geplaatst over de laterale en tem-
porale neocortex (figuur 2A). Dit is het gebied waar de
elektrocorticografische afwijkingen te verwachten waren
volgens de bevindingen van uitgebreid prechirurgisch
onderzoek (inclusief MRI, oppervlakte EEG, aanvalsre-
gistraties). Van elke patiënt werd het intraoperatieve
elektrocorticogram onderzocht op de aanwezigheid van
één of meer van de volgende piekpatronen (figuur 2B): 
1. Enkele sporadische pieken (optredend op één of meer
lokalisaties met een onregelmatig ijdsinterval).
2. Continue pieken (optredend met een regelmatig tijds-
interval, pacemakerachtigeactiviteit met een duur van
vaak meer dan 10 seconden).
3. Bursts van pieken (plotseling optredende pieken met
een frequentie van meer dan 10 Hz).
4. Rekruterend patroon (of elektrografische aanval).>
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de epileptische activiteit van de
ene tuber naar de andere over kan
springen. Om die reden worden
patiënten vaak afgewezen voor
epilepsiechirurgie. In deze retro-
spectieve studie hebben we geke-
ken of de focale interictale epilep-
tiforme activiteit in het EEG con-
sistent is gedurende het verloop
van de ziekte.
Retrospectief onderzoek
In deze studie werden 21 TSC-
patiënten geïncludeerd, die 
minimaal tien jaar bekend waren
met epilepsie. In dit onderzoek
hadden we per patiënt de
beschikking over tenminste drie
EEG’s die geregistreerd waren
gedurende een tijdspanne van
minimaal drie jaar. In totaal 
werden 109 EEG’s opnieuw
beoordeeld. In de EEG’s werd de
interictale epileptiforme activiteit
gelokaliseerd aan de hand van het
10-20 systeem. 
We bepaalden het klinische ziekte-
verloop met behulp van de medische
status en de anamnese ten tijde van een polikliniek-
bezoek aan het begin van de retrospectieve periode. 
Een neuropsychologisch onderzoek werd verricht bij
zestien van de éénentwintig patiënten. Een MR-scan 
toonde multiple tubers bij alle patiënten (figuur 1).
Differentiatie naar gelang het aantal tubers
Gedurende de periode van retrospectieve analyse vonden
we bij acht patiënten één of twee consistente locaties van
epileptiforme activiteit. Bij dertien patiënten werden drie
of meer onafhankelijke locaties met epileptiforme activiteit
gevonden. De mediane leeftijd van debuut van epileptische
aanvallen was significant hoger in de groep met één of
twee lokalisaties, dan in de groep met drie of meer lokali-
saties (1.5 versus 0.7 jaren). De eerste groep had boven-
dien een significant hoger IQ dan de tweede groep (93
versus 48). Tot slot was er een significant verschil in aan-
valstype (partieel versus gegeneraliseerd) bij debuut en
gedurende het verloop van de ziekte. In het algemeen
nam het aantal foci in de loop der jaren toe (ratio 1.24). 
De locatie van de consistente epileptiforme activiteit bleek
meestal fronto-temporaal.
Conclusie
Onder de patiënten met tubereuze sclerose is het mogelijk
een groep patiënten te selecteren bij wie, gedurende het
klinische ziekteverloop, een consistente locatie van 
epileptische activiteit wordt geregistreerd. Deze patiënten
zouden kandidaten kunnen zijn voor epilepsiechirurgie.
Ze kunnen herkend worden, doordat ze een debuut 
hebben na het eerste levensjaar en een milde of afwezige
ontwikkelingsachterstand. De locatie van de consistente 
epileptiforme activiteit, fronto-temporaal, is over het
algemeen goed toegankelijk voor epilepsiechirurgie.
Referenties
1. Curatolo P. Neurological manifestations of tuberous sclerosis
complex. Childs Nerv Syst 1996;12(9):515-21. 
Door: Cyrille Ferrier, Eleonora Aronica, Frans Leijten, Wim Spliet en Cees van Huffelen, Pathologie en Klinische
Neurofysologie, Universitair Medisch Centrum, Utrecht en Pathologie, Academisch Medisch Centrum, Amsterdam
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Epileptogeniciteit in gangliogliomen
Elektrocorticografische registraties van patiënten met gangliogliomen werden onderzocht op aanwezig-
heid van verschillende piekpatronen. Resectiepreparaten werden onderzocht op aanwezigheid van 
dysplastische kenmerken rondom de tumor. Er zijn mogelijk positieve associaties tussen de aanwezigheid
van bursts van pieken en balloncellen, en tussen de aanwezigheid van een continu piekpatroon en een
gestoorde corticale architectuur.
Figuur 1B  Balloncellen (aangewezen door zwarte pijlen).
Figuur 1 A  Aanwezigheid van grote neuronen met abnormale clustering
en oriëntatie. 
Figuur 1 Voorbeeld van een FLAIR MR-scan bij een patiënt met tubereuze sclerose en multiple tubers (gele pijlen).
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Is selectieve celschade aanleiding voor reorganisatie?
De entorhinale schors maakt een groot deel uit van het
parahippocampaal gebied bij de mens, evenals bij lagere
diersoorten (1) en vormt de belangrijkste input voor de
hippocampus. Het lijkt een belangrijke rol te spelen bij de
propagatie en generalisatie van epileptische aanvallen in
het limbische systeem. Bij patiënten met temporaalkwab-
epilepsie treedt selectief celverlies op in het oppervlakkige
deel van de entorhinale schors in laag III. Dit kan nage-
bootst worden in verschillende diermodellen voor tempo-
raalkwabepilepsie, waar bij ratten of muizen een status
epilepticus opgewekt kan worden door elektrische stimu-
latie of door toediening van neurotransmitternabootsende
farmaca. Na een latente periode van gemiddeld een paar
weken treden spontane epileptische aanvallen op, die
vaak een progressief karakter hebben. De voornaamste
input naar laag III van de (mediale) entorhinale schors
komt vanuit het presubiculum. De centrale vraag in ons
onderzoek is, wat er gebeurt met deze verbinding bij tem-
poraalkwabepilepsie. Om deze vraag te beantwoorden, is
door anatomische tracing en veldpotentiaalmetingen de
verbinding tussen presubiculum en de entorhinale schors
onderzocht in chronisch epileptische ratten, die enkele
maanden tevoren epileptisch zijn gemaakt met kainaat,
een glutamaat receptor agonist.
Tracing en electrofysiologie in chronisch 
epileptische ratten
Status epilepticus (SE) werd opgewekt in Sprague Dawley
ratten door intraperitoneale kainaat injecties (2). Twee tot
vijf maanden na SE werden de ratten gebruikt voor anato-
mische tracing (4 controles en 6 epileptische ratten) of
voor veldpotentiaalmetingen (8 controles en 6 epilepti-
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Conclusie 
Het elektrocorticogram van patiënten met een gangliogli-
oom kan piekpatronen laten zien, die overeen komen met
patronen bij patiënten met corticale dysplasie, zoals con-
tinue pieken, bursts van pieken en rekruterende patronen.
Bij patiënten met een ganglioglioom is er mogelijk een
positieve associatie tussen de aanwezigheid van bursts
van pieken en balloncellen. Eveneens is er mogelijk een
positieve associatie tussen de aanwezigheid van een continu
piekpatroon en een gestoorde corticale architectuur, zoals
dat optreedt bij corticale dysplasie. Gezien het kleine aan-
tal patiënten in deze studie moeten de resultaten voor-
zichtig worden geïnterpreteerd.
sche ratten). Voor de tracing werd de anterograde tracer
BDA (gebiotinyleerd dextran amine) door middel van ion-
toforese in het presubiculum gebracht (figuur 1A). Ratten
werden tien dagen na trace-injectie opgeofferd voor histo-
logische analyse van de trace en immunocytochemie
(kleuringen voor de neuron-specifieke marker NeuN en
voor parvalbumine). De veldpotentialen werden onder
verdoving opgewekt door stimulatie van het presubicu-
lum. Voor het meten van de veldpotentialen werd een 16-
kanaals siliconen-probe (ter beschikking gesteld door de
Universiteit van Michigan, NIH NCRR grant P41-RR09754)
geplaatst in het dorsale deel van de mediale entorhinale
schors. In een aantal gevallen werd een tweede probe in
de hippocampus geplaatst. Van de gemeten veldpotentia-
len werden de zogeheten ‘sinks’ en ‘sources’ van de voor
het veld verantwoordelijke membraanstromen berekend
met een ‘current source density’ (CSD) analyse.
Veranderingen in oppervlakkige lagen van de 
entorhinale schors 
Hoewel de neuronale dichtheid in laag III van de entorhi-
nale schors significant was afgenomen (gemiddeld verlies
van neuronen was 50%) was de bilaterale projectie van
presubiculum naar entorhinaal laag III nog steeds aan-
wezig (figuur 1B en C). De hoeveelheid parvalbumineposi-
tieve interneuronen was onverminderd bij de epileptische
ratten. Deze populatie van neuronen wordt geacht een
belangrijke bijdrage te leveren aan inhibitie in de opper-
vlakkige lagen van de entorhinale schors bij de rat (3).
Stimulatie van het presubiculum liet zowel bij controles
als bij chronisch epileptische ratten een snelle veldres-
pons (5-7 ms latentietijd) zien in de mediale entorhinale
schors, welke na CSD analyse gelokaliseerd bleek in >
Afwijkende elektrocorticografische patronen en
dysplastische kenmerken
Drie patiënten hadden balloncellen in het preparaat. Vier
patiënten hadden abnormale neuronen in het preparaat,
zoals bij corticale dysplasie. Drieëntwintig patiënten had-
den sporadische pieken, in het elektrocorticogram, twee
patiënten hadden een patroon met continue pieken, acht
patiënten hadden bursts van pieken en vier patiënten 
hadden een rekruterend patroon.
Het patroon met continue pieken werd alleen gezien in
twee van de vier patiënten met bijkomende corticale dys-
plasie. Alle drie patiënten met balloncellen hadden bursts
van pieken, terwijl zestien van de éénentwintig patiënten
zonder balloncellen dit patroon niet hadden.
Figuur 2 A Het elektrodengrid en de ‘reed’ elektroden bedekken verschillende delen van de temporaalkwab (lateraal, subtemporaal en mediaal). 
B  Verschillende piekpatronen. 
Door: Else Tolner, Fabian Kloosterman, Erwin van Vliet, Fernando Lopes da Silva en Jan Gorter, Swammerdam
Instituut voor Levenswetenschappen, Neurobiologie, Universiteit van Amsterdam 
en Menno Witter, Onderzoeksinstituut voor Neurowetenschappen, VU medisch centrum, Amsterdam
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Reorganisatie in de entorhinale
schors van chronisch 
epileptische ratten 03-03
Bij patiënten met temporaalkwabepilepsie laat het oppervlakkige deel van de entorhinale schors selectief
verlies van neuronen zien in laag III. In ons onderzoek is, met behulp van een rattenmodel voor temporaal-
kwabepilepsie, gekeken naar mogelijke reorganisatie in de oppervlakkige lagen van de entorhinale schors.
Door metingen van de veldpotentiaal zijn fysiologische veranderingen gevonden die duiden op een moge-
lijke verstoring van inhibitie. 
A
B
De Sectie Wetenschappelijk Onderzoek van de
Nederlandse Liga tegen Epilepsie en het Nationaal
Epilepsie Fonds nodigen u uit voor een Wetenschapsdag
op 17 december aan de universiteit van Nijmegen. 
Op het programma staan presentaties van de door 
het NEF gesubsidieerde onderzoeken die in 2003 zijn 
afgerond en de nieuw gesubsidieerde onderzoeken 
die in 2005 van start gaan. Daarnaast is er ruimte voor
posterpresentaties van de leden van de SWO.
Key note speaker is Dr. Annemaria Vezzani uit Milaan,
die zal spreken over ‘Gene therapy and epilepsy’. 
Voor verdere inlichtingen en aanmelding:
Telefoon: 030 - 63 440 63
Email: vdboogaard@epilepsiefonds.nl
mevrouw J. van den Boogaard
Vooraankondiging Wetenschapsdag  17 december 2004
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presubiculum-entorhinale schorsverbinding tijdens 
chronische epilepsie aan. De oscillaties die volgen op de
respons duiden echter op veranderingen in de functie van
het neuronale netwerk in de oppervlakkige lagen van de
entorhinale schors, met als resultaat een verstoring van de
inhibitie. Het is mogelijk dat deze veranderingen kunnen
bestaan uit:
1.  Synaptische reorganisatie van inputgebieden naar de
entorhinale schors of binnenin de schors zelf. Met een
groot verlies aan neuronen in laag III, maar het behoud
van een belangrijk deel van de interneuron populatie
in deze laag (de parvalbumine-positieve interneuronen)
is het zeer waarschijnlijk dat een verschuiving heeft
plaatsgevonden van targets voor de presubiculum-
vezels in laag III van de entorhinale schors. Hierbij zou
de projectie van het presubiculum meer effect kunnen
hebben op interneuronen in de oppervlakkige lagen.
Echter, door het verlies van vooral principaal neuronen
in laag III zal een deel van de activatie van interneuronen
door deze principaal neuronen wegvallen. Wat het
totale effect is van het celverlies in laag III op de activiteit
van interneuronen is hiermee lastig te voorspellen.
2.  Veranderingen in de intrinsieke eigenschappen van de
neuronen in de entorhinale schors. Deze mogelijkheid
wordt momenteel experimenteel onderzocht. 
De verstoring in oppervlakkige lagen van de entorhinale
schors zal vermoedelijk een versterkte excitatoire drive
naar de hippocampus verzorgen. Of spontane aanvallen
ook een oorsprong hebben in de oppervlakkige lagen van
de entorhinale schors en of de in deze studie beschreven
fysiologische veranderingen ook bij patiënten kunnen
worden waargenomen, moet verder worden onderzocht. 
Referenties
1. Witter MP, et al., Anatomical organization of the parahippocam-
pal-hippocampal network. Ann N Y Acad Sci 2000; 911: 1-24.
2.Tolner EA., et al., GAP-43 mRNA and protein expression in the
hippocampal and parahippocampal region during the course of
epileptogenesis in rats. Eur J Neurosci 2003; 17(11): 2369-2380.
3.van Vliet EA, et al., Progression of temporal lobe epilepsy in the
rat is associated with immunocytochemical changes in inhibito-
ry interneurons in specific regions of the hippocampal forma-
tion. Exp Neurol 2004; 187(2): 367-79.
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de oppervlakkige lagen I-III (zie rechthoek in figuur 1D
voor de respons bij een chronische epileptische rat). Na
dubbelpuls presubiculum stimulatie (inter-puls-interval
100 ms) waren bij epileptische ratten oscillaties (20-100 Hz)
te zien in entorhinaal laag I-III (gestippelde rechthoek in
figuur 1D). Deze werden niet bij controle ratten waarge-
nomen. In enkele gevallen werden na presubiculum 
stimulatie laagfrequente (~8 Hz) oscillaties in diepe
entorhinaallagen waargenomen, welke synchroon waren
met oscillaties in de hippocampus.
Conclusies en discussie
De resultaten van deze studie laten zien dat de verbinding
tussen het presubiculum en laag III van de entorhinale
schors nog steeds aanwezig is tijdens chronische epilep-
sie bij ratten. De observatie uit een eerdere studie, dat de
presynaptische marker GAP-43 nog steeds aanwezig is in
laag III bij chronisch epileptische ratten (3), ondanks het
verlies aan neuronen, ondersteunt deze bevinding. De
aanwezigheid van een presubiculum-respons bij de chro-
nisch epileptische ratten toont de functionaliteit van de
Wetenschappelijk onderzoek
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Subsidie voor epilepsieonderzoek
Het Nationaal Epilepsie Fonds stelt de indiening open voor nieuwe onderzoeksvoorstellen over epilepsie en de
bestrijding daarvan. Het Nationaal Epilepsie Fonds wil langs deze weg wetenschappelijk onderzoek stimuleren. 
Bij het toekennen van subsidies voor onderzoek dat in 2006 begint, is naast de hoge kwaliteit ook de klinische en
maatschappelijke relevantie een belangrijk beoordelingscriterium. De subsidie heeft in principe een aanvullend
karakter. Uitgangspunt hierbij is dat de instelling waarbij de onderzoeker werkt een belangrijke inbreng in het te
subsidiëren onderzoek heeft.
Projecten mogen de duur van vier jaar niet overschrijden. 
De subsidie bedraagt maximaal € 45.000 per project per jaar 
Eind februari/begin maart 2005 wordt een besloten hoorzitting gehouden. Subsidieaanvragers 
kunnen uitgenodigd worden om hun onderzoeksvoorstel voor de Wetenschappelijke Advies Raad 
van het Nationaal Epilepsie Fonds nader toe te lichten.
15 december 2004 is de uiterste inzenddatum voor de subsidieaanvragen.
Voor subsidieaanvraagformulieren en meer informatie:
Nationaal Epilepsie Fonds 
secretariaat Wetenschappelijke Advies Raad 
Postbus 270, 3990 GB Houten 
telefoon 030 - 63 440 63 
email vdboogaard@epilepsiefonds.nl
Figuur 1 A Injectie van de anterograde tracer BDA in het presubiculum van een chronisch epileptische rat. Horizontale coupe, tegenkleuring met cresyl-
violet. Romeinse cijfers geven verschillende lagen van de entorhinale schors aan. B en C Labeling van neuronen met NeuN, gecombineerd met labeling
van projectievezels vanuit het presubiculum (beiden in bruin). Detailopnamen van laag III van de entorhinale schors met de projectievezels vanuit het
presubiculum in een controle (B) en een chronisch epileptische rat (C). Let op het verlies aan neuronen en de krimping van laag III bij de epileptische rat,
terwijl projectievezels vanuit het presubiculum (aangegeven met pijlen) nog steeds aanwezig zijn. D Current source density (CSD) laminair profiel van
veldpotentiaal responsen in de mediale entorhinale schors opgewekt door dubbelpuls stimulatie van het presubiculum (aangegeven met *) in een chro-
nisch epileptische rat met ~50% verlies van neuronen in laag III. l.d. = lamina dissecans (layer IV). Stimulatie van het presubiculum laat een snelle res-
pons zien in de oppervlakkige lagen van de mediale entorhinale schors (smalle rechthoek). Na dubbelpuls stimulatie zijn oscillaties te zien in deze lagen
(gestippelde rechthoek).
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schommelingen (spreiding), en in het algemeen trager
waren. In 1910 verscheen een zeer uitgebreid verslag
(zo’n 60 pagina’s) van dit onderzoek onder de titel ‘Die
Psychologie der Epilepsie’ in ‘Folia Neuro-Biologica’, een
Duitstalig internationaal tijdschrift.
De Bourdon-Wiersma test 
Nu in het onderzoekslaboratorium belangrijke resultaten
met het meten van bewustzijnsdaling waren behaald,
werd het zaak om andere onderzoeksprocedures te ont-
wikkelen, die in de klinische praktijk makkelijker hanteer-
baar zouden zijn. Wiersma liet Jan Carel Lodewijk Godefroy
dit verder uitwerken in zijn proefschrift (2). Godefroy’s
doel was te laten zien dat het onderzoek van Wiersma ook
met eenvoudige middelen kon, hoewel dat natuurlijk wel
met enig verlies in nauwkeurigheid en zekerheid gepaard
zou gaan. Naast patiënten met epilepsie onderzocht
Godefroy ook patiënten met hysterie en dementia praecox
ofwel schizofrenie. Hij gebruikte voor zijn onderzoek een
‘test’ die Wiersma had ontwikkeld voor onderzoek bij
kinderen; de bij ons zo bekende Bourdon-Wiersma test,
een doorstreep taak, waarbij de proefpersoon (reagent
schrijft Godefroy) groepjes van 3, 4 of 5 puntjes ziet en de
groepjes van 4 moet doorstrepen. Tijd per regel en fouten
worden geregistreerd. Een histogram van de regeltijden
levert de ‘dispersie-curve’ (een maat voor spreiding) op.
De dispersie-curve kan worden gemaakt van de eerste 25
en de tweede 25 regels, etc. en zo kun je volgehouden
aandacht meten. Bij mensen met epilepsie vond Godefroy
een sterk verlengde gemiddelde regeltijd en een zeer
afwijkende dispersie-curve, maar ook een relatief gering
aantal fouten en weglatingen. De verschillende bevindin-
gen leidden tot de conclusie dat het probleem vooral in de
hogere psychische functies zetelt en daarbij noemde hij
het begrip ‘apperceptie’, een begrip om het waarnemings-
proces aan te duiden voor zover aandacht daarbij een rol
speelde. Interessant is ook dat Godefroy constateerde dat
we de psychologische stoornissen die samenhangen met
epilepsie niet gemakkelijk kunnen toeschrijven aan een
verminderde volgehouden aandacht of vigilantie.
Godefroy vat de gevonden effecten (vertraging, abnormale
dispersie) samen met de term ‘verminderde bewustzijns-
energie’, zonder dat als een verklaring te willen zien. 
Pieter Boeke zet de traditie van het psychologisch onder-
zoek bij epilepsie voort. Hij promoveerde onder Snijders
in 1962 op ‘ Psychodiagnostische problemen van de epi-
lepsie’ (3). Boeke verzamelde gegevens van de Bourdon-
Wiersma test bij een groep epilepsiepatiënten en verge-
leek die met patiënten van de afdelingen neurologie en
psychiatrie, die geen epilepsie hadden. Ook vergeleek hij
deze gegevens met het EEG. Uit de verschillende analyses
kwam naar voren dat de Bourdon-Wiersma test geen
goede voorspeller is van epilepsie. Een belangrijk argument
zou zijn, dat het beter is om gedragsmaten te registreren
tijdens epileptische activiteit in het EEG. Om die reden
voert hij een eerste experiment met de ‘Push button test’
uit, waarbij synchroon ook het EEG werd geregistreerd.
Dat onderzoek liet zien dat bepaalde gedragsveranderingen
bij patiënten met epilepsie niet samenvallen met de epi-
leptische ontladingen, maar wel met een onderdrukking
van het achtergrondritme. In zijn analyse van de construct-
validiteit (wat meet deze test nu?) concludeert Boeke glas-
helder dat de Bourdon-Wiersma test veel minder een 
epilepsietest is dan wel werd verondersteld. Ik ben be-
nieuwd hoeveel hedendaagse neuropsychologen die betrok-
ken zijn bij de diagnostiek van patiënten met epilepsie op de
hoogte zijn van de resultaten van Boeke en zijn conclusies.
Hoe ging het verder in Groningen?
Met de komst van Minderhoud als neuroloog verdween de
aandacht voor epilepsie en stoornissen in de temporaal-
kwab naar de achtergrond. Vanuit de Medische
Sociologische hoek is er in 1992 nog een kortdurende
poging ondernomen door medisch socioloog Suurmeijer,
kinderneuroloog Renier, orthopedagoog en ontwikkeling-
psycholoog Aldenkamp, neurologen Overweg en Sie, en
maatschappelijk werker Heisen om door een ‘Stichting
Epilepsie Register Groningen’ een epidemiologische studie
op te zetten van alle epilepsiepatiënten in het noorden van
het land, maar deze inspanning moest vijf jaar later nood-
gedwongen worden stopgezet. Het Nationaal Epilepsie
Fonds gaf geen subsidie meer en er werden geen andere
sponsoren voor dit epidemiologisch onderzoek gevonden.
In het academisch ziekenhuis kwam het traumatisch her-
senletsel in het centrum van de belangstelling te staan. 
De neuropsychologen konden daarbij hun onderzoek
naar aandachtsstoornissen voortzetten. Wellicht met de
wijze lessen van Boeke in het achterhoofd keerden zij
evenwel weer terug naar klassieke reactietijdmetingen. 
Referenties
1.  Wiersma ED. Capita Psychopathologica. Groningen:
Noordhoff. 1931. 
2.  Godefroy JCL. Onderzoekingen over de aandachtsbepaling bij
gezonden en zielszieken. Proefschrift Universiteit Groningen,
Groningen, 1915.
3.  Boeke PE. Psychodiagnostische problemen van de epilepsie.
Dissertatie Universiteit Groningen, Groningen, 1962.
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Door: Paul Eling, Nijmeegs Instituut voor Cognitie en Informatie, Katholieke Universiteit Nijmegen.
Over bewustzijnsdalingen: onder-
zoek naar epilepsie in Groningen
Historische wetenswaardigheden
In Groningen is een reeks studies gedaan naar bewustzijnsverschijnselen bij epilepsie. Rond 1900 begon
men in de psychiatrie de belangstelling voor de neurobiologische basis voor psychiatrische ziektebeelden
te verliezen. Wiersma volgde die ontwikkelingen en stelde de bewustzijnsdalingen bij epilepsie centraal in
het onderzoek. Daar bleef het bij totdat Boeke liet zien dat de veelgebruikte onderzoeksprocedure, de
Bourdon-Wiersma test, niet geschikt was.
We hebben in Nederland drie oude universiteiten: Leiden
(1573), Groningen (1614) en Utrecht (1636). Van Leiden
weten we dat er in de loop van de tijd veel aan epilepsie is
gedaan en datzelfde geldt voor Utrecht. Maar hoe zit het
nu met Groningen?
Bewustzijnsdaling als kern van epilepsie 
Een van de eerste serieuze onderzoeken naar epilepsie is
dat van de psychiater Enno Dirk Wiersma (1858-1940) uit
1909. Hij was van mening dat de toenmalige preoccupatie
met anatomische afwijkingen de psychiatrie weinig had
opgeleverd. Dit gold ook voor de epilepsie. Daarom was
het volgens hem zinvoller om naar de psychologische ver-
schijnselen te kijken. Andere Groningse onderzoekers zoals
Godefroy en Boeke, borduurden voort op deze gedachte.  
Wiersma heeft zijn visie en onderzoeksresultaten gebun-
deld in zijn ‘Capita Psychopathologica’ (1). Daarin vindt
men hoofdstukken over bewustzijnsdalingen bij verschil-
lende ziektebeelden, waarbij met name aan epilepsie veel
aandacht wordt besteed. Bij de zeer grote verscheidenheid
aan epileptische verschijnselen is volgens Wiersma
bewustzijnsverandering een verschijnsel dat altijd
optreedt en misschien dus ook wel de kern van het pro-
bleem is. Hij is er van overtuigd dat allerlei andere ver-
schijnselen secundair zijn aan deze bewustzijnsdaling.
Hij beweert zelfs dat een patiënt een aanval kan onder-
drukken door zich goed te concentreren, ook al zorgt dat
naderhand voor een onprettig gevoel. Daarbij verwijst hij,
hoe kon het ook anders, naar studies van Gerard Heymans,
de Leidse filosoof die in Groningen het eerste experimen-
teel psychologisch laboratorium had ingericht en met wie
Wiersma intensief samenwerkte. Heymans had laten zien
dat depersonalisatie (een plotseling optredende toestand
waarin iemand zichzelf niet meer is en fout interpreteert
wat wordt waargenomen) het gevolg is van een bewust-
zijnsverlaging, bijvoorbeeld bij vermoeidheid of na alco-
holconsumptie. Een belangrijke gedachte van Wiersma is
dat er een soort continuüm is tussen de verschijnselen bij
patiënten met epilepsie -maar ook bij andere soorten 
patiënten waarbij bewustzijnsdalingen optreden- en
gezonden: het mechanisme is gelijk, alleen komen de
stoornissen vaker en duidelijker naar voren bij patiënten.
Wiersma in zijn studeerkamer
Meten van bewustzijnsdalingen 
Om bewustzijnsveranderingen beter te kunnen bestuderen
maakte Wiersma gebruik van een bepaald reactietijdpara-
digma. Hij stelt dat niet alleen het aantal keren, maar ook
de duur van de bewustzijnsdaling een rol spelen. Zeer
gedetailleerd beschrijft Wiersma welke afhankelijke 
variabelen hij allemaal onderzocht. Hij beargumenteert
dat missers natuurlijk het belangrijkst zijn. Daarnaast
kijkt hij naar de snelheid van de reactietijd, maar nog
belangrijker vindt hij wat hij de waarschijnlijkheidsfout
noemt van de reactietijd (de spreiding). Alle bevindingen,
uitvoerig in grafieken geplot, maken duidelijk dat patiën-
ten met epilepsie veel meer missers hadden, veel grotere
Historische wetenswaardigheden
Door: Kees Stam, Klinische Neurofysiologie, VU medisch centrum, Amsterdam
De rol van ALFMA bij tumor-
gerelateerde epilepsie
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Lokaliseren van de bron van pathologische activiteit
Als eerste stap heeft de Jongh een methode ontwikkeld,
waardoor het mogelijk is om automatisch de bronnen van
de verschillende frequentiebanden van langdurige magneto-
encefalografische (MEG) registraties te detecteren en
lokaliseren. Zoals verwacht werden bij gezonden alfa-
bronnen gevonden in de occipitale gebieden, terwijl 
sporadische delta, theta, beta and gamma bronnen in de
middenlijn terechtkwamen. De Jongh toonde aan dat in
tegenstelling tot laagfrequente (delta) activiteit bronnen
van snellere activiteit niet aan de rand van de tumor 
gelokaliseerd zijn, maar wel een asymmetrische verdeling
kunnen vertonen.
ALFMA 
Geïnspireerd door het werk van Lewine en Orrison
(Lewine JD, Orrison WW. Spike and slow wave localization
by magnetoencephalography. Neuroimaging Clinics of
North America 1995; 5: 575-596) heeft Arent de Jongh
onderzocht of de lokalisatie van abnormale laagfrequen-
tie MEG activiteit (abnormal low frequency magnetic 
activity: ALFMA) een betere methode is om de epileptogene
zone te identificeren. Het potentiële voordeel van deze
benadering is, dat veel patiënten wel ALFMA maar geen
epileptiforme afwijkingen hebben.
Bij patiënten met tumoren en epilepsie bleek de ALFMA
vaak goed gelokaliseerd te kunnen worden op een specifieke
plek aan de rand van de tumor en niet, zoals verwacht, in
de grijze stof boven de tumor. Na de neurochirurgische
behandeling werd een groot aantal patiënten opnieuw
onderzocht. Hierbij bleek dat de ALFMA nog steeds aan-
wezig was, op precies dezelfde plaats, ook bij radicale
verwijdering van de tumor. Verder bleek, dat de sterkte
van de bronnen postoperatief was afgenomen, vooral bij
hooggradige tumoren. Het is echter niet duidelijk of dit
het effect is van de operatie of de invloed van postope-
ratieve radiotherapie. Tot slot werd bij een aantal patiën-
ten met zowel ALFMA
als interictale pieken
het verband tussen de
bijbehorende bronnen
bestudeerd. Hieruit
bleek dat bronnen van
epileptiforme activiteit
een zekere relatie heb-
ben met die van ALFMA,
maar hier niet altijd pre-
cies mee samenvallen.
Belang voor de klinische praktijk
Het onderzoek van Arent de Jongh is in de eerste plaats
pionierswerk op het gebied van MEG, ALFMA en epilep-
sie. Hij heeft de noodzakelijke methoden en technieken ont-
wikkeld, waardoor het mogelijk is geworden de betekenis
van ALFMA bij patiënten met hersentumoren en epilepsie
te bestuderen. Hoewel het onderzoek in dit stadium nog
als overwegend fundamenteel beschouwd moet worden,
zijn er tenminste twee aspecten die wijzen op een potenti-
eel klinisch belang: 
1. Als het verband tussen gebieden die ALFMA genereren
en het ‘epileptogene netwerk’ onderbouwd kan worden
(bijvoorbeeld door correlatie met intra-operatieve acute
corticografie), dan neemt door selectieve resectie van de
ALFMA genererende gebieden de kans op succes van
operatie toe. 
2. Indien de methode selectief gevoelig is voor effecten van
radiotherapie, dan kunnen met MEG behandelingen
met radiotherapie bewaakt en tijdig gestaakt worden.
1 Arent de Jongh, The localization of pathological MEG activity in
patients with tumor-related epilepsy, Amsterdam: Vrije Universiteit, 2004. 
Op 5 juni is Joep Kooij bekroond met
de gouden piekgolf tijdens een receptie
ter gelegenheid van zijn afscheid als
voorzitter van de Epilepsie Vereniging
Nederland (EVN). Het bestuur van de
Liga tegen Epilepsie huldigde hem van-
wege zijn bijzondere verdienste voor de
epilepsiezorg in Nederland. In het bijzonder om zijn werk
Op 14 juni 2004 promoveerde Arent de Jongh aan de Vrije Universiteit te Amsterdam op een onderzoek
naar de relatie tussen pathologische activiteit in het MEG en het epileptogene gebied bij patiënten met her-
sentumoren en epilepsie. Hij onderzocht systematisch of de bronnen die ten grondslag liggen aan activiteit
in de verschillende frequentiebanden van het MEG een relatie vertoonden met de tumor1.  
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De bron van ALFMA (gekleurd weergegeven) is gelokaliseerd aan de onder-
kant van de tumor van de patiënt.
Alle ambulante begeleiders gaan in het nieuwe schooljaar
met een koffer vol voorlichtingsmateriaal op pad. 
Het voorlichtingsmateriaal bestaat uit  brochures, boekjes
en folders over epilepsie. Het materiaal zelf is niet nieuw,
de overzichtelijke manier van presenteren wel. De koffer 
is gevuld met inkijkexemplaren en met materiaal dat de 
ambulante begeleiders direct achter kunnen laten. Twee
keer per jaar worden de voorlichtingsmaterialen, per 
koffer, aangevuld.
De ambulante begeleiders komen in hun werk bij ouders,
leerkrachten en andere hulpverleners. Voor deze doel-
groepen hebben zij nu direct het juiste materiaal bij de
Gerrit Salemink stelt zich voor
Op 5 juni 2004 ben ik, Gerrit Salemink,
door de Algemene Ledenvergadering
van de EVN benoemd tot opvolger van
Joep Kooij, die de functie van voorzitter
acht jaar heeft bekleed. Ik ben lid van
het Landelijk Bestuur van de EVN sinds
2001. Destijds heb ik gereageerd op een
oproep in Episcoop. Wij lazen Episcoop omdat onze 
jongste zoon op 13-jarige leeftijd epilepsie bleek te heb-
ben. Hij is inmiddels twintig en het gaat zo goed met hem
dat hij zelf nooit iets met een patiëntenvereniging te
maken wil hebben. Zelf dacht ik lid te zijn van de Epilepsie
Vereniging Nederland maar ik bleek donateur te zijn van
het Fonds. Het onderscheid tussen donateur van het
Nationaal Epilepsie Fonds (NEF) en lid van de EVN was 
mij ontgaan. Voor dat probleem, de onduidelijkheid over 
het onderscheid tussen deze twee organisaties voor 
mensen met epilepsie,moet zo spoedig mogelijk een 
oplossing gevonden worden.
hand. Het Nationaal Epilepsie Fonds richt zich met de
voorlichting op dezelfde doelgroepen. Vandaar dat het
Fonds de koffer met inhoud gesubsidieerd heeft. Enkele
ambulante begeleiders van de Berkenschutse en de
Waterlelie hebben de koffer bedacht en de uitvoering
geregeld.
Informatie:
Elma van Doorn, Steunpunt voor Epilepsie en Onderwijs
Utrecht, Ambulante Dienst ‘De Waterlelie’, telefoon 
06-41454085 en Ria Koerhuis, Ambulante Dienst 
‘de Berkenschutse’, telefoon 040 227 93 00
Koffer met voorlichtingsmateriaal
om de EVN op een evenwichtige, professionele manier te
laten meespreken bij beslissingen in het veld. Recent is
onder zijn leiding een ‘invitational conference’ gehouden
waarbij alle spelers in en rondom de epilepsiezorg aan-
wezig waren. Deze bijeenkomst geeft hoop op een vrucht-
bare toekomstige samenwerking. Joep was zichtbaar aan-
gedaan bij de ontvangst van deze onderscheiding. 
De nieuwe voorzitter van de EVN is Gerrit Salemink.
Joep Kooij bekroond met gouden piekgolf
Profilering EVN
In de oproep voor nieuwe bestuursleden stond dat de
EVN naar buiten wilde treden in de wereld van de zorg,
om zich actief te gaan bemoeien met de inrichting van de
epilepsiezorg. Ik ben goed bekend in het zorgcircuit. 
Ik ben arts, voorheen huisarts en tegenwoordig werkzaam
als medisch adviseur bij een grote zorgverzekeraar. 
Dus ik dacht aan dat streven van de EVN een bijdrage 
te kunnen leveren. 
Als bestuurslid was ik aanvankelijk vooral gericht op de
profilering van de EVN en de ontwikkeling van een visie
op de zorg voor mensen met epilepsie. Het begrip vraag-
sturing moest inhoud krijgen. 
Later raakte ik meer betrokken bij de verandering van de
interne organisatie van de EVN: de vorming van krachtige
gewesten en de oprichting van de Verenigingsraad. 
Dit moet de EVN in staat stellen effectiever op te treden
als een moderne ‘professionele vrijwilligersorganisatie’.
In de komende tijd zal blijken dat dit echt werkt.
